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Резюме
Нарушению эндотелиальной функции сосудов малого круга кровообращения в развитии и прогрессировании хронической обструктив
ной болезни легких (ХОБЛ) в настоящее время уделяется особое внимание. Эндотелиоциты участвуют также в трансцитозе α1анти
трипсина (α1АТ) из легочной микроциркуляции в эпителиальные клетки легких и альвеолы. Снижение концентрации α1АТ в крови
приводит к деструкции эластических волокон легких и развитию эмфиземы, т. к. α1АТ является основным ингибитором эластаз, выде
ляемых альвеолярными макрофагами и полиморфноядерными лейкоцитами, обеспечивая 90 % антиэластазной активности. Однако
данные о взаимосвязи эндотелиальной дисфункции (ЭД) с дисциркуляторными изменениями в легочном микрососудистом русле и со
стоянием легочносердечной гемодинамики у больных ХОБЛ с разными фенотипами α1АТ практически отсутствуют. Цель. Оценка
структурнофункциональных, сосудистых изменений в легких и состояния легочносердечной гемодинамики в зависимости от степе
ни выраженности ЭД у больных ХОБЛ с разными фенотипами α1АТ. Материалы и методы. Проанализированы результаты комплексно
го клиникорентгенорадиологического исследования и показателей маркеров ЭД у пациентов (n = 113) с ХОБЛ II–III стадии с разны
ми фенотипами α1АТ. Результаты. По мере нарастания степени тяжести ХОБЛ увеличиваются нарушения микроциркуляции в легких,
нарастает дефицит перфузии, причем у больных с патологическим ZZфенотипом изменения легочного кровотока были более значи
мыми, чем у пациентов c нормальным (ММ) фенотипом. Изменения кровообращения в легких коррелировали в высокой степени
(r = 0,75) с ЭД. Нарушения легочной микроциркуляции всегда были более выраженными по сравнению с структурными изменениями,
полученными при выполнении мультиспиральной компьютерной томографии. Значительное нарушение кровообращения в легких не
сопровождалось столь же выраженным повышением давления в системе малого круга кровообращения. Заключение. По мере нараста
ния степени тяжести ХОБЛ уровень основных белковмаркеров ЭД увеличивается. Продемонстрировано достоверное снижение нор
мальных показателей ангиотензинпревращающего фермента в обеих группах и их зависимость от повышения давления в легочной ар
терии. Установлено, что изменения в легочном микрососудистом русле у больных ХОБЛ с разными фенотипами α1АТ различаются, на
чиная с III стадии заболевания, а дефицит перфузии более выражен у больных с ZZфенотипом α1АТ.
Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, микроциркуляция, хроническая обструктивная болезнь легких, фенотип,
α1антитрипсин.
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) –
заболевание, которое приобретает все большее как
медицинское, так социальноэкономическое зна
чение. При данной патологии сохраняются позд
няя диагностика, частая инвалидизация и высокая
смертность наряду со значительной распространен
ностью и ростом заболеваемости ХОБЛ [1].
Положение эндотелия на границе циркулирую
щей крови и бронхоальвеолярного пространства де
лает его наиболее уязвимым для различных патоген
ных факторов (сигаретного дыма, оксидантных
поллютантов и т. п.), способных вызвать поврежде
ние эндотелиоцитов (преимущественно в мелких ар
териолах и капиллярах), следствием чего является
смена их фенотипической активности и утрата ос
новных функций. Эндотелиальная дисфункция (ЭД)
возникает на самых ранних стадиях формирования
ХОБЛ, когда еще нет существенных изменений по
казателей вентиляционной функции, но имеют мес
то нарушения адгезионных, антикоагуляционных,
метаболических и прочих функций, присущих ин
тактному эндотелию [2, 3]. В развитии ХОБЛ боль
шое значение отводится дефициту α1антитрипсина
(α1АТ), который является основным ингибитором
эластазы, оказывающей повреждающее действие
на альвеолярные структуры легких. По результатам
недавних исследований показано, что эндотелио
циты участвуют в трансцитозе α1АТ из легочной
микроциркуляции в эпителиальные клетки легких
и альвеолы. Внутриклеточная интернализация α1АТ
эндотелиоцитами легких выполняет защитную анти
апоптотическую функцию [4, 5]. Несмотря на то, что
многими исследователями [6–8] доказана роль на
следственного дефицита α1АТ в развитии первич
ной диффузной эмфиземы легких, данных о взаи
мосвязи инициированной внешними факторами ЭД
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Abstract
The aim of this study was to investigate structural and functional changes of pulmonary vessels and cardiopulmonary blood flow in COPD patients
with different alpha1antitrypsin (A1AT) phenotypes and endothelial dysfunction. Methods. Patients with COPD stage 2 to 3 (n = 113) with dif
ferent A1AT phenotypes underwent clinical and radiological examination; endothelial dysfunction markers were measured. Results. More severe
COPD was associated with more severe pulmonary microcirculation disorders and more significant perfusion defects. Patients with ZZ phenotype
had worse pulmonary blood flow abnormalities compared to patients with MM phenotype. Pulmonary blood flow abnormalities were closely relat
ed to endothelial dysfunction (r = 0.75) and were more significant than structural abnormalities diagnosed on multi spiral computed tomography.
Severe disorders of pulmonary blood flow were not accompanied by severe pulmonary hypertension. Conclusions: Blood levels of main endothelial
dysfunction markers were directly related to COPD severity. Angiotensinconverting enzyme concentration was significantly below the normal level
and was related to pulmonary artery pressure. The pulmonary blood flow differed in patients with different A1AT phenotypes and COPD stage 3 or
higher. Perfusion defects were more severe in patients with ZZ phenotype.
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Оригинальные исследования
с дисциркуляторными изменениями в легочном
микрососудистом русле и структурными изменения
ми паренхимы легких у больных ХОБЛ с разными
фенотипами α1АТ практически отсутствуют.
Целью работы явилась оценка структурнофунк
циональных и сосудистых изменений в легких в за
висимости от степени выраженности ЭД у больных
ХОБЛ с разными фенотипами α1АТ.
Материалы и методы
По результатам анализа комплексного клинико
рентгенорадиологического исследования и показа
телей маркеров ЭД у пациентов (n = 113) с ХОБЛ
II–III стадии (GOLD, 2011) установлено, что у боль
ных с ММфенотипом ХОБЛ III (n = 85; средний
возраст – 62,3 ± 3,6 года) и II (n = 16; средний воз
раст – 54,6 ± 5,7 года) стадии содержание α1АТ со
ставило 20,1 ± 4,3 мкмоль / л; у пациентов с ZZфе
нотипом ХОБЛ III (n = 9; средний возраст – 46,3 ±
3,6 года) и II (n = 3; средний возраст – 38,4 ± 4,3 го
да) стадии – 3,8 ± 1,9 мкмоль / л.
Больным выполнены мультиспиральная компью
терная томография (МСКТ), однофотонная эмисси
онная компьютерная томография легких (ОФЭКТ),
исследование функции внешнего дыхания (ФВД),
эхокардиография и определение белков клеточной
адгезии (Рселектина, VCAM), фактора роста эндо
телия (VEGFA), эндотелина и ангиотензинпревра
щающего фермента (АПФ).
ОФЭКТ выполнена на двухдетекторной гамма
камере Philips Forte 2005 (Philips, США) в режиме
Тotal Body, в положении пациента лежа, в течение
10–12 мин по программе Lung Spect, в положении де
текторов 180°, орбита эллиптическая, 32 азимута,
40 с на угол. Обработка исследования проводилась
с использованием высокочастотного фильтра Furye
трансформации по методу Нenning.
Исследования проводились на мультиспиральных
рентгеновских компьютерных томографах Asteion
(Toshiba, Япония) и Вright Speed (General Electric,
США) в положении пациента лежа, с руками за го
ловой, без наклона гентри, в краниокаудальном на
правлении, с задержкой дыхания на спокойном
вдохе. Напряжение – 120 кВТ, экспозиция 1 среза –
90 мАс, шаг спирали (pitch) – 3,5, толщина среза –
0,5 см, инкремент реконструкции – 5 мм.
Комплексное исследование ФВД выполнялось
на аппарате Micro Medical Limited PO Box 6 Rochester
Kent England ME1 2AZ и программы бодиплетизмо
графии с использованием оборудования Masterscreen
(Erich Jaeger, Германия).
Исследование давления в легочной артерии (ЛА)
проводилось на допплерэхокардиографе эксперт
ного класса GE VIVID7 Dimension (General Electrics,
США, 2005).
Состояние лейкоцитарноэндотелиальных взаи
модействий оценивалось по содержанию в сыворотке
крови молекул, синтезирующихся на активирован
ном эндотелии и участвующих в непосредственном
взаимодействии лейкоцитов с эндотелием (Рселек
тином, молекул адгезии VCAM). Степень ЭД оце
нивалось по содержанию эндотелина и АПФ в сы
воротке, увеличение концентрации которых ведет
к формированию легочной гипертензии, а также ко
личеству фактора роста эндотелия (VEGF), вызыва
ющего гипертрофию стенок ЛА.
Для определения уровня белков клеточной адге
зии (Рселектина, VCAM) фактора роста эндотелия
(VEGFA) и эндотелина в качестве материала иссле
дования использовалась сыворотка крови больных
ХОБЛ. Для получения сыворотки венозная кровь со
биралась в чистую сухую пробирку и центрифугиро
валась 10 мин при 1 000 g, полученная сыворотка
разливалась на аликвоты и хранилась при темпера
туре 20 °С. Уровни Рселектина, VEGFA, VCAM
и эндотелина определялись методом твердофазного
иммуноферментного анализа с использованием ком
мерческих тестсистем фирмы eBioscience (Австрия).
Показатели оптической плотности образцов измеря
лась на фотометре Bio(Tec (США) при длине волны
450 нм с использованием референтной длины волны
630 нм. Определение активности АПФ проводилось
на биохимическом анализаторе А15 (Испания)
с использованием тестсистемы фирмы Buhlmann
(Швейцария).
Для определения фенотипа α1АТ использован
метод изоэлектрофокусирования, который позволя
ет определять > 100 генетических вариантов α1АТ [9].
Для создания градиента pH использованы амфолиты
pH 4,2–4,9 (GE Healthcare, Швеция). Фокусирован
ные в агарозном геле молекулы α1АТ селективно
окрашивались с помощью конъюгированных с пе
роксидазой хрена козьих антител к α1АТ (Bethyl
Laboratories, Швеция). Оценка фенотипа α1АТ осу
ществлялась посредством сопоставления получен
ных вариантов миграции α1АТ с контрольными
PiMM, PiZZобразцами.
Статистическая обработка полученных данных
проводилась с использованием пакетов прикладных
программ: Statistica for Windows 8.0 для статистическо
го анализа, MS Office 2007. Данные представлены как
среднее значение ± стандартное отклонение (M ± SD).
Результаты и обсуждение
При анализе вентиляционной функции легких
у больных ХОБЛ II стадии с разными фенотипами
α1АТ существенных различий не выявлено. У 73,9 %
пациентов с ХОБЛ III стадии с ММфенотипом вы
явлено повышение общей емкости легких (ОЕЛ)
преимущественно за счет повышения остаточного
объема легких (ООЛ) до 211,7 ± 9,1 %долж. У всех об
следуемых выявлены резкие нарушения проходи
мости дыхательных путей (объем форсированного
выдоха за 1ю секунду (ОФВ1) – 36,2 ± 2,3 %долж.)
и мелких бронхов. У пациентов с ZZфенотипом по
казатель ОЕЛ в большинстве случаев повышался до
150 %долж., ООЛ > 300 %долж., определяются крайне
резкие нарушения проходимости бронхов (ОФВ1
≤ 20 %долж.), при этом резко снижалась (≤ 30 %долж.)
диффузионная способность легких (см. таблицу).
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При определении белковмаркеров ЭД и молекул
адгезии у пациентов с ХОБЛ среднетяжелого тече
ния отмечено достоверное (р < 0,05) повышение бел
ков маркеров ЭД – VCAM и эндотелина при низкой
их зависимости от выявляемого фенотипа (r = 0,26).
У пациентов с ХОБЛ тяжелого течения независимо
от фенотипа отмечено достоверное повышение
всех показателей белковмаркеров (р < 0,005) в срав
нении с нормой, что свидетельствовало о небла
гоприятном варианте изменений, происходящих
в сосудистой стенке по мере прогрессирования пато
логического процесса и способствующих апоптозу
эндотелиальных клеток [10–12]. Необходимо отме
тить, что в обеих группах содержание АПФ было
достоверно ниже нормы (p < 0,005) и при повыше
нии давления в ЛА у пациентов с ХОБЛ III стадии
его содержание в сыворотке возрастало в 2,5 раза
(рис. 1). Эти результаты сопоставимы с получен
ными D.Shrikrishna et al. [13]. При сравнении пока
зателей белковмаркеров в обеих группах больных
отмечено, что у пациентов с ZZфенотипом при
III стадии заболевания показатели VEGFA, VCAM,
эндотелина достоверно выше (р < 0,05), что указыва
ет на более выраженные нарушения функции эндо
телия, ведущие к повышению давления в ЛА [14, 15].
При анализе результатов радионуклидного обсле
дования у 50–70 % пациентов с ХОБЛ II стадии
выявлены диффузные нарушения распределения ра
диофармпрепарата (РФП) в сосудистом русле, про
являющиеся в средней степени у 60,7 ± 2,8 % и выра
Таблица
Показатели спирометрии и диффузионной способности легких у больных 
хронической обструктивной болезнью легких с разными фенотипами α1]АТ; %долж. (M ± m)
Table
Spirometry and diffusing capacity of the lungs in patients with chronic obstructive pulmonary disease 
and different alfa]1]antitripsin phenotypes; %pred. (M ± m)
Показатель функции Референсные значения, % Стадия ХОБЛ
внешнего дыхания, % II II III III
MM3фенотип ZZ3фенотип MM3фенотип ZZ3фенотип
ЖЕЛ > 90 83,9 ± 2,8 81,4 ± 2,2 71,5 ± 1,2* 56,3 ± 4,2**
ОЕЛ 90–110 111,8 ± 2,1 113,7 ± 2,9 123,1 ± 3,6* 152,4 ± 5,6**
ООЛ 90–125 142,9 ± 4,4 145,9 ± 3,4 211,7 ± 9,1* 300,5 ± 7,8**
ДСЛЗД > 80 60,8 ± 2,3 61,5 ± 2,6 43,7 ± 5,8* 30,3 ± 2,4**
ОФВ1 > 85 54,4 ± 4,1 53,2 ± 4,3 36,2 ± 2,3* 20,7 ± 2,1**
Индекс Тиффно 70–80 56,1 ± 1,2 54,1 ± 1,7 39,6 ± 4,3* 32,2 ± 3,4*
МОС50 – 18,7 ± 2,1 19,1 ± 2,3 8,5 ± 2,6* 5,6 ± 2,2*
SaО2 > 90 95,7 ± 1,6 94,6 ± 1,5 92,3 ± 1,5* 91,7 ± 2,1*
Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ЖЕЛ – жизненная емкость легких; ОЕЛ – общая емкость легких; ООЛ – остаточный объем легких; ДСЛЗД – диф
фузионная способность легких при задержке дыхания; ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1ю секунду; индекс Тиффно – показатель соотношения ОФВ1 и форсированной
жизненной емкости легких (ФЖЕЛ); МОС50 – максимальная объемная скорость в момент выдоха 50 % ФЖЕЛ; SaО2 – сатурация артериальной крови кислородом;* – p < 0,05 при
сравнении с исходными показателями (тест Уилкоксона); ** – p < 0,05 при сравнении с показателями в группах сравнения.
Notes. *, p < 0.05 compared to baseline (Wilcoxon test); **, p < 0.05 compared to the comparator group.
Рис. 1. Определение белковмаркеров эндо
телиальной дисфункции у пациентов с хро
нической обструктивной болезнью легких
II–III стадии с разными фенотипами
Примечание: VEGFA – белки клеточной адгезии
фактора роста эндотелия; VCAM – белки марке
ров эндотелиальной дисфункции; АПФ – ангио
тензинпревращающий фермент; ХОБЛ – хрони
ческая обструктивная болезнь легких; ЛГ –
легочная гипертензия; * – p < 0,05; ** – p < 0,05.
Figure 1. Detection of protein markers of
endothelial dysfunction in patients with chronic




женной (> 50 %) степени – у 39,3 ± 3,3 % больных;
существенной разницы изменений кровотока при
разных фенотипах ХОБЛ не наблюдалось. Однако
у больных ХОБЛ III стадии выявлены различия в на
рушении микроциркуляции в зависимости от фено
типа. У пациентов с ММфенотипом локальные зо
ны с отсутствием перфузии сегментарного уровня
определялись в 34,8 ± 3,2 %, субсегментарного уров
ня – в 83,2 ± 2,3 % наблюдений. У 63 % больных на
рушения кровотока выявлены в проекции верхних
долей легких с распространением на средние доли.
Нарушения перфузии с преимущественным распо
ложением в нижних долях легких выявлены в 17,6 %,
с гомогенно расположенными локальными дефек
тами накопления РФП – в 19,3 % случаев. У 68 %
пациентов с ZZфенотипом определялись значи
тельные, разной формы и размеров локальные нару
шения микроциркуляции, преимущественно в ниж
них долях легких (рис. 2D, E) (p < 0,04), что
достоверно выше (p < 0,005), чем при ММфеноти
пе. При расчете площади легких на сцинтиграммах
у пациентов с ХОБЛ III стадии с ММфенотипом
площадь легких увеличивается в сравнении с нор
мой в 2 раза (см. рис. 2С), а у пациентов с ZZфе
нотипом – в 1,5 раза, что соответствует площади
легких, выявляемой у больных ХОБЛ II стадии
с ММфенотипом (см. рис. 2B). При количествен
ном расчете микроциркуляции дефицит перфузии
у пациентов с ММфенотипом составил 54,6 ± 3,5,
с ZZфенотипом – 63,3 ± 6,4 (p < 0,04).
При проведении МСКТ признаки бронхооб
структивных нарушений (неравномерность легоч
ной вентиляции) выявлены у 83 %, «воздушные ло
вушки» – у 51,4 %; участки центриацинарной эмфи
земы – у 59,6 % пациентов, панлобулярной эмфизе
мы – у 36 % больных ХОБЛ II стадии, что свидетель
ствовало о структурных изменениях в паренхиме
легких, характерных для обструктивной патологии
легких, при этом существенных различий структур
нофункциональных изменений в легких у больных
разных генотипов не выявлено. Напротив, у пациен
тов с ХОБЛ III стадии при анализе изменений в па
ренхиме легких получены следующие результаты:
при ZZфенотипе (n = 9) эмфизематозной пере
стройке подверглось > 70 % легочной ткани в общем
объеме легких, что соответствовало выраженной эм
физеме легких (рис. 3), достоверно чаще (p < 0,05)
выявлялась панацинарная эмфизема, структурные
изменения паренхимы легких преобладали в нижних
отделах.
У пациентов с ММфенотипом протяженность эм
физематозно измененной ткани составляла 51–75 %.
Гомогенное распределение эмфизематозно изменен
ных участков определялось у 27 (31,7 %) обследован
ных, гетерогенное – у 58 (69,3 %). Достоверно чаще
отмечались буллезные изменения паренхимы легких
(p < 0,05). Преимущественно верхнедолевая локали
зация определялась у 32 (55,2 %), нижнедолевая –
у 11 (18,9 %) пациентов с гетерогенной формой рас
пределения буллезных изменений. У 10 (11,7 %)
больных выявлены гигантские буллы, занимавшие
практически все верхние и средние отделы обоих
легких. Окружавшая их легочная ткань была поджа
та и фиброзирована. Структурные эмфизематозные
изменения с преимущественным расположением
в нижних долях легких выявлены только у 14 %,
Рис. 2. Расчет площади легких у больных хро
нической обструктивной болезнью легких: 
A – измерение площади легких на сцинтиграм
ме у пациента без патологии органов дыхания;
B – определение площади легких у больного
ХОБЛ II стадии с ММфенотипом (площадь
легких увеличена в 1,5 раза по сравнению
с нормой); C – определение площади легких
у больного ХОБЛ III стадии с ММфенотипом
(площадь легких по сравнению с нормой увели
чена в 2 раза); D, E – измерение площади лег
ких у больных ХОБЛ III стадии с ZZфеноти
пом (площадь легких увеличена в 1,5 раза)
Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная бо
лезнь легких.
Figure 2. Calculation of the lung area in patients with chronic obstructive pulmonary disease: 
A, scintigraphic measurement of the lung area in a patient without respiratory dsieases; B, the lung area in a patient with COPD stage 2 and MM
phenotype (the lung area is 1.5fold larger than the normal); C, the lung area in a patient with COPD stage 3 and MM phenotype (the lung area is
twice larger than the normal); D and E, the lung area in a patient with COPD stage 2 and ZZ phenotype (the lung area is 1.5fold larger than the
normal)
A 14,782.3 мм2 8,822.0 мм2
24,820.9 мм2 21,782.8 мм2 21,121.2 мм2 21.846.8 мм2
23,983.5 мм2 20,685.6 мм2 28.363.8 мм2 26,177.8 мм2B C
D E
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пациентов, что достоверно (p < 0,005) ниже, чем при
ZZфенотипе.
При определении расчетного систолического
давления в ЛА у пациентов с ХОБЛ среднетяжело
го течения независимо от выявляемого фенотипа
достоверного повышения давления не выявлено
(p > 0,05). При прогрессировании заболевания отме
чалось умеренное повышение давления в ЛА до
40,0 ± 2,9 мм рт. ст., при этом достоверной зависи
мости у больных ХОБЛ – носителей разных феноти
пов α1АТ – не выявлено.
Таким образом, по мере нарастания степени тя
жести ХОБЛ увеличиваются концентрация маркеров
ЭД, повышается содержание VEGF, участвующего
в перестройке стенок ЛА, прежде всего гипертро
фии. Повреждение эндотелия приводит к наруше
нию эндотелийзависимой регуляции сосудистого
тонуса и двигательной активности стенки сосудов.
Известно, что эндотелий опосредует внутриорган
ную синхронизацию микроциркуляторных реакций,
обеспечивая путь с низким сопротивлением для
распространения локально возникших изменений
мембранного потенциала вдоль стенок артериол
и осуществляя продольную связь эндотелиальных
и гладкомышечных клеток через щелевые контакты
(коннексоны) [16]. В исследовании Н.А.Кузубовой
и соавт. [17] доказано, что расстройство вазорегули
рующей функции эндотелия в результате дисбаланса
продукции вазоконстрикторных и вазодилатирую
щих субстанций непосредственно отражается на
состоянии легочной микроциркуляции у 72 % боль
ных ХОБЛ.
В результате анализа изменений микроциркуля
ции в легких у больных ХОБЛ – носителей разных
фенотипов α1АТ – при среднетяжелом течении за
болевания отличий дисциркуляторных изменений
в легочном микрососудистом русле не выявлено. Од
нако при прогрессировании заболевания отмечается
разница в степени дефицита перфузии, изменении
площади легких. У больных ХОБЛ с ZZфеноти
пом изменения легочного кровотока были более
существенными, чем у пациентов с нормальным фе
нотипом, а площадь легких – меньше, что связано
с преимущественным развитием панлобулярной
эмфиземы. У больных ХОБЛ тяжелого течения
с ММфенотипом α1АТ чаще развивается буллезная
эмфизема. В исследованиях K.Bellacen et al. [18] у па
циентов с ХОБЛ выявлено существенное снижение
протективных свойств дефектных фенотипических
форм α1АТ, что способствует формированию более
выраженных сосудистых повреждений легочной
ткани.
Полученные результаты свидетельствуют о высо
кой степени корреляции (r = 0,75) нарушений мик
роциркуляторной функции и изменений основных
маркеров ЭД. При сопоставлении результатов пер
фузионной сцинтиграфии и МСКТ установлено, что
нарушения микроциркуляции в легких всегда были
более выраженными, чем структурные изменения,
и имели среднюю степень зависимости (r = 0,59) от
повышения расчетного давления в ЛА. Необходимо
отметить, что у больных ХОБЛ даже значительные
расстройства кровообращения в легких не сопро
вождались адекватным повышением давления в сис
теме малого круга кровообращения. Расчетное сис
толическое давление у большинства пациентов
составило 32,8 ± 2,9 мм рт. ст., значения максималь
но достигали 40,4 ± 2,1 мм рт. ст., т. е. классифици
ровалась легкая ЛГ. Причина этого несоответствия
до конца не изучена. Однако в многочисленных ис
следованиях [14, 15, 19] подчеркивается, что к разви
тию ЛГ приводят множество факторов: повреждение
эндотелия, ремоделирование легочных сосудов, со
кращение площади капиллярного русла, повышение
сердечного выброса вследствие гиперкапнии и аци
доза. Вполне вероятно, что несоответствие выражен
ности структурнофункциональных изменений, ле
гочной микроциркулции и повышения давления
в ЛА может быть обусловлено мобилизацией со
судистого резерва за счет раскрытия капилляров
и увеличения емкости капиллярного русла, что спо
собствует поддержанию стабильных параметров ле
гочного тока крови и насыщению ее кислородом.
В исследованиях у больных ХОБЛ тяжелого и край
не тяжелого течения при повышении давления в ЛА
на сцинтиграммах наблюдались участки гиперпер
фузии [20]. Такой компенсаторный механизм может
существовать в течение длительного времени, но
в дальнейшем, по мере исчерпания компенсаторных
возможностей, обусловливающих повышение «про
пускной способности» сосудистого русла легких,
кислорода в альвеолах становится недостаточно для
насыщения всей массы быстроперфузируемой ве
нозной крови, включается механизм, ограничиваю
щий сам этот приток – спазм ЛА, что приводит
к развитию легочной артериальной гипертензии.
Рис. 3. Данные мультиспиральной
компьютерной томографии: А – томо
грамма больного М. 42 лет, диагноз
ХОБЛ, ZZфенотип, панлобулярная 
эмфизема; В – индекс эмфиземы > 75 %
общего объема легочной ткани
Примечание: ХОБЛ – хроническая обструк
тивная болезнь легких.
Figure 3. Multi spiral computed tomogra
phy scans: A, scans of the patient M., 
42 years old, diagnosed with COPD, pan
lobular emphysema and ZZ phenotype; 
B, the emphysema index is > 75% of the





По результатам изложенного сделаны следующие
выводы:
• по мере нарастания степени тяжести ХОБЛ пока
затели маркеров ЭД увеличивались, при этом
уровень АПФ существенно снижался;
• изменения в легочном микрососудистом русле
у больных ХОБЛ среднетяжелого течения с раз
ными фенотипами α1АТ не различались. При
прогрессировании заболевания появлялись раз
личия в степени дефицита перфузии и изменении
площади легких: у больных ХОБЛ с ZZфеноти
пом дефицит перфузии выше, а площадь легких
меньше, чем у больных нормальным вариантом
PIгена (ММфенотип);
• независимо от степени тяжести ХОБЛ и феноти
па α1АТ нарушения микроциркуляции в легких
всегда более выражены по сравнению со струк
турными изменениями в паренхиме, что свиде
тельствует о первичном поражении сосудистого
русла;
• повышение давления в ЛА зависит от степени тя
жести заболевания и не различалось у больных
ХОБЛ с разными фенотипами α1АТ.
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